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ANATOMIA

FUNCION ELECTRICA CARDIACA
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ANATOMIA
SISTEMA CONDUCCION ELECTRICA CARDIACA

NODULO SINUSAL

Auricula derecha
( ) Vias conduccion internodales e

30%) I/m interauriculares

NODULO AV




ANATOMIA | Hazde His

Auricula derecha

Auricula izquierda

Nodo SA

Rama izquierda

Nodo AV

Rama derecha

Ventriculo izquierdo

Ventriculo derecho

Sistema de Purkinje




ANATOMIA

FUNCIONALISMO BOMBA CARDIACA

SISTOLE @ °
@ CICLO CARDIACO ’
DIASTOLE | .
' GASTO CARDIACO
(GC=F.C. X V.S.) > PRECARGA
REGULACION V.S. > POSTCARGA

» CONTRACTILIDAD

REGULACION F.C. > S.N. AUTONOMO




FACTORES RIEGOS
ENFERMEDAD CARDIACA




FACTORES RIESGO E.C.

FACTORES DE RIESGO E.C.

Tabaquismo Herencia
Hipertension arterial Sexo
Hiperlipemia Edad

Diabetes Abuso alcohol
Obesidad Abuso cocaina

Sedentarismo

Estrés mental



SIGNOS Y SINTOMAS E.C.

DOLOR TORACICO

DISNEA >
PALPITACIONES g -
EDEMAS
CIANOSIS
SINCOPE
ASTENIA

OTROS: fiebre, nauseas, vomitos, tos,
disfagia




[EKG |

ACTIVIDAD ELECTRICA CARDIACA Y ONDAS

% Despolarizacion auricular

 Despolarizacion auricular y tiempo hasta inicio
activacion ventricular (despolarizacion). 0,12-0,20 sg (3-5
cuadrados pequenos)




[EKG |

ACTIVIDAD ELECTRICA CARDIACA Y ONDAS

7 Primera deflexion positiva del complejo QRS.
¥ Segunda deflexion negativa del complejo QRS

¢ Periodo inactividad entre despolarizacion y
¥ repolarizacion. Isoléctrico. Duracion dependiente de FC

;3? Repolarizacion ventricular

Y
=

¥ Dependiente frecuencia cardiaca, en general, inferior,
¥ 50% intervalo RR
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[EKG |

;. DONDE SE RECOGE ESTA ACTVIDAD
ELECTRICA?

ﬂﬂ:> PAPEL MILIMETRADO
ﬂﬂi> VELOCIDAD DE BARRIDO: 25mm/s ( 50mm/s)

P. HORIZONTAL: 1mm(linea mas fina)=0,04 sg.

TIEMPO
(Modifcable)

P. VERTICAL: 10mm (dos linea gruesas)=1mV

VOLTAJE
(Modificable)

5mm (linea mas gruesa)=0,2 sg.
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P. Despolarizacién auricular (0,12sg/2,5mm)

PR. Paso impulso auricula a ventriculos (0,12- 0,20sg)

QRS. Despolarizacién ventricular (0,08- 0,12sq)
ST. Periodo inactividad entre D y R (Isoeléctrico)
T. Repolarizacion ventricular ( Asimétrica)

. VELOCIDAD/ VOLTAJE
. Apreciacién ritmo
. FC
. RITMO (P, QRS, PR)
. EJE
HTF (V1-V6, P,R,S)

‘onons-

. ISQUEMIA (ST,T, Q)

CALCULO FC B e i

TAMANO PAPEL



ESTRATEGIA ANALISIS ECG

Regla: 300, 150.....
Bradicardia: Numero de ciclos que hay en 6
segundos y multiplicar por 10



ESTRATEGIA ANALISIS ECG

;. Hay onda P delante de cada QRS?
. Hay QRS después de cada onda P?
¢ Cuanto mide el PR?

. El QRS es estrecho o ancho? ;Como es
la morfologia del QRS?

Derivacion | y aVF (+,+)



ESTRATEGIA ANALISIS ECG

Es suficiente, inicialmente, prestar atencion a
V1 a las ondas P y QRS

- Hipertrofia auricular: En V1 la onda P mide
mas de 0.12 segundos (Es decir mas de 3
cuadraditos en el eje horizontal)

- Hipertrofia ventricular derecha: En V1, QRS
ancho y la onda R mayor que la onda S.

- Hipertrofia ventricular izquierda: En V1, QRS
anchoylaondaSenV1ylaondaRenV5
suman mas de 35 mm



ESTRATEGIA ANALISIS ECG

Buscar y analizar en todas las derivaciones
Ondas Q patologicas
Segmentos ST elevados o disminuidos

Ondas T picudas

(La onda T y el segmento ST pueden estar
alterados por otras causas que no tienen
que ver con eventos isquémicos o lesion del

corazon)



MARCAPASOS

FRECUENCIA FIJA %
PERMANENTES A DEMANDA

ESTIMULACION SECUENCIAL AV

ANTES Y DURANTE
v Informar

v Control funcionamiento
marcapasos con EKG

v" Canalizaciéon VV central
v Generador subcutaneo
v" Curas zona incision

v" Dar tarjeta identificativa

POSTERIOR

Informar y conocer sobre:

v" Signos y sintomas de alerta
v Revisiones periddicas

v" Duracion bateria

v Sjtuaciones crean
Interfencias



MARCAPASOS

COMPLICACIONES

Arritmias

Perforacion ventricular
Desplazamiento o rotura de electrédo
Infeccion local

Funcioanmiento anomalo generador



CARDIOPATIA ISQUEMICA

“Disminucion riego coronario”

FISIOPATOLOGIA > Trombo
CARDIOPATIA I. > Ateromas

ANGINA ESTABLE ;
4

,“’,‘ Segun grado funcional —

x 1V

CLASIFICACION | |i*SCA
q SCACEST

" RIESGO BAJO
IIﬂ SCASEST  RIESGO MEDIO
"'RIESGO ALTO



CARDIOPATIA ISQUEMICA

o

ECG
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DOLOR TORACIO

CLINICA

F.R. Cardiovasculares ® Comienzo

Antecedentes familiares ® Localizacién @

Antecedentes ® Irradiacion
inmovilizacion

@ Duracion
™ Causas desencadenantes
@ Sintomas asociados

® Circunstancias alivian el
dolor



ANGINA ESTABLE

VALORACION CLINICA

> SINTOMATOLOGIA




SIGNOS Y SINTOMAS

-

~+ Dolor toracico y epigastrico agudo. Molestia
indefinida

-] "

~+ Localizacion. Retroesternal, epigastrica,

u = |' F
mandibular o cervical -l-l t.'.t

= [ B 4 n =
%" Instauracién progresiva g

~*" Irradiacion a brazo izquierdo, cuello, espalda

-“&F
ey

PR T o
sty



SCA= ANGINA INESTABLE + |IAM




OmMmZ20—0>OmM-HAr »

%% ISQUEMIA

ALTERACIONES EN ONDA T
Ondas T de ramas simétricas, picudas positivas o0 negativas

(Otras patologias pueden producir estas alteraciones)

ALTERACION DEL SEGMENTO ST

(Otras patologias pueden producir estas alteraciones)

NECROSIS
APARICION ONDAS Q PATOLOGICAS



Horas/dias del Semanasdel



 Inferior: Il,lll,aVF. (CD) %
o Septal: V1,V2 (DA) —_
Anterior: V3,V4 (DA)

Anteroseptal: \V1-V4 (DA) E
Ant. Extenso: |, aVL,V1-V6 (DA)

L
O
C
A .
L
I
V4




SCA

ENZIMAS CARDIACAS
-~

> CPK/ CPK-MB —
Elevacion a partir 4-8 horas (24/48h.) S—
Especificidad miocardica —— fraccion MB




TRATAMIENTO GENERAL DEL SCA

1. Reposo, valoracion clinica y toma de constantes

2. Oxigeno
-l-l (e
3. Canalizacion VVP
‘ =
4. Monitorizacion ( Desfibrilador) = B

5. Administracion tratamiento segun proceda para:
Calmar dolor (Opiaceos, NTG, betabloqueantes)

Prevenir y tratar las complicaciones:arritmias, aneurismas,
shock, IC (1,2,3.,4,5)

Reducir tamano de necrosis (fibrinolisis, tirofiban,
cateterismo, heparina, betabloqueantes)

Favorecer remodelado ventricular (IECA)
Disminuir ansiedad (scdantes)



TRATAMIENTO Y CUIDADOS DE ENFERMERIA
» INMEDIATOS:

Detectar precozmente complicaciones -
~|
nf"’J 2

Administrar tratamientos preescritos

Proporcionar atencion integral

VALORACION, ENTREVISTA y PLA
DE CUIDADOS (V.H.)

Ansiedad




TRATAMIENTO Y CUIDADOS DE ENFERMERIA

>MED|ATOS INDEPENDENCIA
EDUCACION: _-\ %F

Enfermedad y tratamiento
e
Factores de riesgo

.. ~VALORACION, ENTREVISTA y PLA
vedidas d'etet'°a< DE CUIDADOS (V.H.)>

Ejercicio y relaciones sexuales

Reinsercion laboral



INSUFICIENCIA CARDIACA

“INCAPACIDAD POR PARTE DEL CORAZON
DE MANTENER EL GASTO CARDIACO”

CLASIFICACION

x Sistélica (FEVI |40%)
x Diastélica (FEVI, normal)

x Restricctiva

FRACCION EYECCION VENTRICULO IZQUIERDO (FEVI)

LOCALIZACION EVOLUCION
x |zquierda x Aguda
% Derecha % Cronica

x Congetiva

LIMITACIONES
(Disnea)(NYHA)
x Grado |

x Grado Il

x Grado lll

x Grado IV



INSUFICIENCIA CARDIACA

( Multietiologico)

DISMINUCION DE LA CONTRACTIBILIDAD MIOCARDICA
C.Isquémica
Miocardiopatia
Yatrogenia

TRABAJO EXTRA DEL CORAZON
HTA sistémica/ Pulmonar
Patologia valvular
Estado de mayor gasto(anemia, hipertirodism

>—00roOo—-m

ALTERACION DEL VOLUMEN EXPULSADO
Taponamiento cardiaco
Arritmia
Pericarditis constrictiva




INSUFICIENCIA CARDIACA

v
>
Q

Ag
>

CAMBIOS EN:

PRECARGA
POSTCARGA
GASTO CARDIACO Ma

)7
<

AGUDOS

CRONICOS
5r GC”

kg
>

= MECANISMO COMPENSADORES

(Crénicos)

)7
<

Distension fibras musculares
Hipertrofia

Restriccion flujo renal
Aumento de aldosterona y retencion de sodio

>P—0Q0ro->»uvoOo—un-—m

Activacion SNS (Respuesta mas temprana)

CARDIACOS |NTRiNSECOS ( Mejorar contractibilidad cardiaca)

COMPENSACION RENAL (Aumentar volumen plasmatico)

NEUROENDOCRINOS ( Mejorar contractibilidad cardiaca y FC)



>OAM—CON—

INSUFICIENCIA CARDIACA

“Disnea
% Ortopnea

% Disnea paroxistica
nocturna

“ Tos
% Taquipnea

% AR:Crepitantes/
sibilancias

> TOMXTXIOMO

% AC: Taquicardia, galope v.

% Edemas

% Nicturia

% Dolor abdominal

% Distension abdominal
% Hepatomegalia

% Ingurgitaciéon yugular
% Reflejo hepatoyugular

% Ascitis, esplecnomegalia



INSUFICIENCIA CARDIACA

TRATAMIENTO Y CUIDADOS DE ENFERMERIA

“REDUCIR DEMANDAS PERIFERICAS Y
SOBRECARGA CARDIACA”

» REPOSO FiSICO ABSOLUTO
» REPOSO PSIiQUICO

» MOVILIZACIONES PASIVAS
» CONTROL DE TOLERANCIA AL EJERCICIO

PLAN DE CUIDADOS, VALORACIOR
Y ENTREVISTA (V.H.)




INSUFICIENCIA CARDIACA

TRATAMIENTO Y CUIDADOS DE ENFERMERIA
“REDUCIR RETENCION HIROSALINA”
» DIETA HIPOSODICA

» USO DE DIURETICOS:

« Control de signos/sintomas de alteraciones electroliticas
(hipopotasemia)

« Control de diuresis

VALORACION, ENTREVISTA, PLAN
DE CUIDADOS (V.H.)

« Balance hidrico diario

« Control de edemas y peso



INSUFICIENCIA CARDIACA

TRATAMIENTO Y CUIDADOS DE ENFERMERIA

“AUMENTAR LA CONTRACCION FIBRA CARDIACA”
» DIGOXINA =  |ntoxicacion

» VASODILATADORES, == Efectos secundarios
> IECA

Efectos secundarios

“Todo farmaco antiarrifmice, hipotensor utilizado en
fase aguda de descompensacion cardiaca necesita
monitorizacion continua EKG y de TA”



INSUFICIENCIA CARDIACA

TRATAMIENTO Y CUIDADOS DE ENFERMERIA

“EDUCACION”
» DIETA

» REPOSO

» AUTOMEDICACION

» SIGNOS/SINTOMAS DE DESCOMPENSACION



